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BID  both in day 
bzw.  beziehungsweise 
CD 4+  Cluster of Differentiation 4  
CRP  C-reaktives Protein 
CSF  Zerebrospinalflüssigkeit 
Ehsp70 extrazelluläres heat shock protein 70 
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kDa  Kilodalton 
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TLR  Toll like Rezeptor 
sd  standard deviation 
SRMA  Steroid-responsive Meningitis-Arteriitis 
VDH  Verband für das deutsche Hundewesen 
VEGF  Vascular Endothelial Growth Factor 






















Die Steroid-responsive Meningitis-Arteriitis (SRMA) ist eine der häufigsten entzündlichen 
Erkrankungen des zentralen Nervensystems bei Hunden (FLUEHMANN et al. 2006, TIPOLD et 
al. 1995) und die wichtigste Differentialdiagnose bei Hunden unter 18 Monaten mit 
persistentem Fieber bei fehlendem Ansprechen auf eine antimikrobielle und 
antiphlogistische Therapie (BLACK et al. 2019). Des Weiteren haben Patienten mit dieser 
Erkrankung ein hohes Risiko, ein Rezidiv zu erleiden. Es sind Rezidivhäufigkeiten von 
14 - 60 % beschrieben (BEHR & CAUZINILLE 2006, BATHEN-NOETHEN et al. 2008, 
CIZINAUSKAS et al. 2000). Trotz dieser entscheidenden Rolle als Differentialdiagnose und der 
hohen Neigung zu Rezidiven gibt es nur wenige Publikationen mit einer großen Anzahl an 
Patienten, welche sich mit der Epidemiologie und Prognose dieser Erkrankung beschäftigen. 
Eine Ausnahme bildet die Studie von ROSE et. al. (2014), welche die epidemiologischen 
Daten von 60 SRMA-Patienten in England untersuchte. Eine weitere Studie mit 227 SRMA-
Patienten von MAIOLINI et. al. (2012) befasst sich mit der Bewertung des IgA-Spiegels im 
Liquor cerebrospinalis und im Serum, nimmt aber bis auf Angaben zur Rasseverteilung 
keinen Bezug zu Signalement, Verlauf und Prognose. 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, einerseits die Rasse- und Geschlechtsveranlagung von 
SRMA-Patienten in Bezug auf die Gesamtpopulation von Hunden in Deutschland zu 
untersuchen und andererseits epidemiologische und klinische Faktoren zu identifizieren, 
welche die Rezidivrate bei Hunden mit SRMA beeinflussen. 
Die Arbeit gliedert sich in zwei Arbeitsabschnitte, deren Ergebnisse in Fachpublikationen 
veröffentlicht wurden. Thema der ersten Veröffentlichung ist die Ermittlung der Rezidivrate bei 
Hunden mit SRMA sowie die Beschreibung der klinischen und labordiagnostischen Parameter bei 
Hunden mit und ohne Rezidiv. 
Die zweite Publikation befasst sich mit den Rasse- und Geschlechtsprädispositionen für SRMA-
Patienten anhand der Gesamtpopulation in Deutschland sowie den epidemiologischen und 









Die Steroid-responsive Meningitis-Arteriitis (SRMA), auch bekannt unter den Begriffen 
„Beagle pain syndrome“ (HAYES et al. 1989), „necrotizing Vasculitis“ (BROOKS 1984) und 
„steril suppurative meningitis“ (BEHR und CAUZINILLE 2006, MERIC et al. 1985), ist eine der 
häufigsten entzündlichen Erkrankungen des zentralen Nervensystems (ZNS) bei Hunden 
(FLUEHMANN et al. 2006, TIPOLD et al. 1995). In der Literatur hat sich die Erkrankung als 
„Steroid-responsive Meningitis-Arteriitis“ (SRMA) etabliert (TIPOLD und SCHATZBERG 2010).  
 
2.2 Ätiopathogenese 
Bis heute ist die Ätiopathogenese der Steroid-responsiven Meninigitis-Arteriitis nicht 
vollständig geklärt. Es ist bislang keine umweltbedingte, infektiöse oder neoplastische 
Ursache identifiziert (ROSE und HARCOURT-BROWN 2013, ROSE et al. 2014), auch wenn 
einige Faktoren der Pathogenese bekannt sind.  
Das Ansprechen auf eine immunsuppressive Glukokortikoidtherapie spricht für das Vorliegen 
eines immunvermittelten Krankheitsgeschehens (TIPOLD 2000). Läsionen der 
Leptomeningen sowie der Arterien sind kennzeichnend für dieses Krankheitsbild (HARCOURT 
1978, RUSSO et al. 1983, TIPOLD et al. 1995). Pathohistologisch sind multifokale Peri- und 
Panarteriitis in den kleinen bis mittleren Venen der Leptomeningen mit progressiver 
fibrinoider Nekrose vorzufinden (BROOKS 1984). Die für diese Erkrankung typischen 
primären Läsionen der Meningen scheinen assoziiert mit einer intrathekalen humoralen 
Immunantwort. Diese führt wiederum zu einem erhöhten Spiegel von Immunglobulin A (IgA) 
sowohl im Liquor cerebrospinalis als auch im Serum (TIPOLD et al. 1994). Studien zeigen, 
dass IgA ein entscheidendes Merkmal in der Pathogenese und Diagnostik von SRMA darstellt 
(MAIOLINI et al. 2012a).  
Niedrige Interleukin-2- und Interferon-γ-Spiegel sowie erhöhte Interleukin-4-Werte in den 
Leukozyten des Liquor cerebrospinalis und den mononukleären Zellen des peripheren Blutes 





Interleukin-4 ist wahrscheinlich ein entscheidender pathogenetischer Faktor bei der 
erhöhten IgA-Produktion beim Auftreten von SRMA. (SCHWARTZ et al. 2011). 
In der Studie von TIPOLD et al. (1999) wird festgestellt, dass starke Ähnlichkeiten in der 
Lymphozytenverteilung bei Patienten mit SRMA und infektiösen ZNS-Erkrankungen 
vorhanden sind. In der Folge dessen wird die Vermutung geäußert, dass diese 
Immunantwort durch ein Antigen hervorgerufen wird (TIPOLD et al. 1999). Jedoch konnte 
bisher kein ursächliches Antigen identifiziert werden (ROSE und HARCOURT-BROWN 2013, 
SCHULTE et al. 2006). Im Gegensatz dazu werden in einer Studie von MAIOLINI et al. (2012b) 
unterschiedliche Expressionsmuster der Toll-like-Rezeptoren (TLR) auf den Leukozyten von 
SRMA-Patienten und bei Hunden mit einer bakteriellen Infektion des ZNS nachgewiesen. An 
SRMA erkrankte Hunde zeigen im Gegensatz zu bakteriellen Infektionen eine deutliche 
erhöhte Expression von TLR4 und TLR9 (MAIOLINI et al. 2012b). Dieses Ergebnis widerspricht 
der Antigen-These in der Studie von TIPOLD et al. (1999).  
In der Untersuchung von MOORE et al. (2012) wird eine signifikant erhöhte Konzentration 
des 70 kDa extrazelluläre heat shock proteins (ehsp70) im CSF nachgewiesen. Die Rolle des 
extrazellulären hsp70 ist bislang nicht genau definiert. Es kann sowohl antiinflammatorisch 
als auch schädigungsassoziiert auftreten. Das bei SRMA-Patienten vermutlich 
schädigungsassoziierte ehsp70 führt wiederum zur Stimulation der TLR, wodurch es zur 
Aktivierung von Entzündungszellen kommt (MOORE et al. 2012).  
Die Studie von MAIOLINI et al. (2013) zeigt, dass auch weitere Proteine, wie der Vascular 
Endothelial Growth Factor (VEGF), der Transforming Growth Factor 1 (TGF1) und das 
Interleukin-6 (IL6), entscheidende Rollen in der Pathogenese dieser Erkrankung spielen. An 
der Entstehung der durch Vaskulitis hervorgerufenen Gefäßwandschäden, scheint der in 
Serum und CSF erhöhte Vascular Endothelial Growth Factor beteiligt zu sein. Die hohe 
Konzentration am Transforming Growth Factor 1 (TGF-1) im CSF hat Anteil an der IgA-
Produktion. Des Weiteren trägt der intrathekal erhöhte Interleukin-6-Spiegel zur Pleozytose 
bei. Ein kombinierter intrathekaler Anstieg der Proteine TGF1 und IL6 könnte dazu führen, 
dass sich CD 4+ -Vorläuferzellen zur kürzlich entdeckten dritten T-Helfer17-Zellgruppe (Th17) 
differenzieren und die Autoimmunantwort bei SRMA-Patienten verstärken (MAIOLINI et al. 





beteiligten Interleukin 17 (IL17) im Liquor cerebrospinalis von SRMA Patienten wurde in der 
Studie von FREUNDT-REVILLA et al. (2017) festgestellt. 
Die aktuelle Studie von MEYERHOFF et al. (2019) zeigt, dass auch das Neutrophile-
Gelatinase-assoziierte Lipocalin (NGAL) scheinbar Bestandteil der Ätiopathogenese von 
SRMA ist. Dieses Glykoprotein fungiert sowohl als Akute-Phase Protein, Chemokin sowie als 
Regulator der Eisenhomöostase. Auf eine Beteiligung am Entzündungsgeschehen und der 
Chemotaxis deuten eine höhere Konzentration von NGAL im Liquor cerebrospinalis bei 
Patienten mit akuter SRMA sowie eine positive Korrelation zur Anzahl kernhaltiger Zellen im 
Liquor hin (MEYERHOFF et al. 2019). 
 
2.3 Signalement und klinische Symptomatik 
In mehreren Untersuchungen zeigt sich, dass bestimmte Hunderassen gehäuft an SRMA 
erkranken. So sind Beagle, Berner Sennenhunde, Border Collie, Boxer, English Springer 
Spaniel, Golden Retriever, Jack Russell Terrier, Nova Scotia Duck Tolling Retriever, 
Weimaraner,  Whippet  und Wirehaired Pointing Griffon stärker betroffen als andere Rassen 
(BEHR und CAUZINILLE 2006, HANSSON-HAMLIN und LILLIEHÖÖK 2013, LAU et al. 2018, 
LOWRIE et al. 2009a, ROSE et al. 2014, TIPOLD und JAGGY 1994, TIPOLD und SCHATZBERG 
2000). Das Geschlecht scheint, nach bisherigen Erkenntnissen, keinen Einfluss auf das 
Auftreten von SRMA zu haben  (LOWRIE et al. 2009a, ROSE et al. 2014). In der Literatur ist 
ein Erkrankungsalter von drei Monaten (HARCOURT 1978) bis zu neun Jahren (CIZINAUSKAS 
et al. 2000) beschrieben. Die meisten Patienten werden allerdings im Alter von 6-18 
Monaten erstmalig vorgestellt (TIPOLD und SCHATZBERG 2000).  
Häufig beschriebene Symptome sind reduziertes Allgemeinbefinden, Fieber und zervikale 
Dolenz (DE LAHUNTA und GLASS 2009, LAU et al. 2019, TIPOLD und JAGGY 1994). Rezidive 
oder eine unzureichende Behandlung einer akuten SRMA können zu chronischen Verläufen 
mit neurologischen Defiziten in Form von Paresen, Ataxien, Strabismus und Anisokorie 
führen (CIZINAUSKAS et al. 2000, MERIC et al. 1985, TIPOLD und JAGGY 1994). Eine aktuelle 
Studie von BLACK et al. 2019 zu Pyrexie bei jungen Hunden im Alter von 1-18 Monaten 
ergibt, dass SRMA die häufigste Ursache dafür ist. Aus diesem Grund sollte bei jungen 





Antibiotika und nicht steroidalen Antiphlogistika immer SRMA als Differentialdiagnose in 
Betracht gezogen werden. 
Des Weiteren wird in der Studie von SPENCE et al. (2019) festgestellt, dass Hunde mit SRMA 
häufig Veränderungen am Herzen aufweisen, welche meistens mit der Therapie wieder 
abklingen. Ebenfalls wurde bei einem Hund im Rahmen einer SRMA-Erkrankung ein 
Hämatom im Mediastinum beschrieben (ALCOVERRO et al. 2018). 
 
2.4 Diagnose 
Die Diagnosestellung erfolgt anhand einer allgemeinen und neurologischen Untersuchung, 
einer Analyse des Liquor cerebrospinalis und dem Ausschluss anderer Erkrankungen 
(LOWRIE et al. 2009b, ROSE und HARCOURT-BROWN 2013). Charakteristischerweise liegen 
eine neutrophile Pleozytose und ein Anstieg des Proteingehalts im Liquor vor (TIPOLD und 
JAGGY 1994). Des Weiteren ist eine Erhöhung des IgA-Spiegels im Serum und CSF (MAIOLINI 
et al. 2012a, TIPOLD et al. 1994) sowie ein erhöhtes C-reaktives Protein (CRP) im Serum 
Hinweis gebend auf das Vorliegen einer SRMA-Erkrankung. Ein alleiniger Anstieg des CRP ist 
jedoch nicht krankheitsspezifisch (BATHEN-NOETHEN et al. 2008, LOWRIE et al. 2009b). Im 
Fall einer chronischen SRMA kann auch eine mononukleäre oder gemischtzellige Pleozytose 
des Liquors cerebrospinalis mit normaler oder nur leicht erhöhter Proteinkonzentration 
bestehen (TIPOLD und JAGGY 1994, TIPOLD und SCHATZBERG 2010).  
 
2.5 Therapie 
Ein allgemeingültiges Therapieschema existiert nicht. Das Behandlungsschema nach TIPOLD 
(2000) beinhaltet eine initiale Therapie mit Prednisolon in einer immunsuppressiven Dosis 
von 4 mg/kg/Tag über 2 Tage mit anschließender Reduktion von 2 mg/kg/Tag über 
1 - 2 Wochen. Nach weiterer Reduzierung der Dosis auf 1 mg/kg/Tag, wird diese bei 
symptomfreien Patienten mit physiologischen Befunden des CSF alle 4 - 6 Wochen weiter 
halbiert. An der Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig, an der die vorliegende Arbeit 
verfasst wurde, wird dagegen mit deutlich höheren Prednisolondosen therapiert. Nach in 





60 Tage reduziert. Anschließend werden 0,5 mg/kg BID Prednisolon den SRMA-Patienten für 
weitere 30 Tage verabreicht. Nach diesen 30 Tagen findet sowohl eine Kontrolle des Liquor 
cerebrospinalis als auch des CrP-Wertes im Serum statt. Bei Befunden im Normbereich wird 
das Prednisolon über weitere zwei Monate ausgeschlichen.  
Im Gegensatz zu dem bis jetzt etablierten Therapieschemata zeigt die aktuelle Studie von 
LAU et al. (2019), dass die Dosis der Glukokortikoide keinen Einfluss auf das Ansprechen auf 
die Therapie hat. Hervorzuheben ist, dass die Hälfte aller Hunde dieser Studie lediglich mit 
einer antiinflammatorischen und nicht immunsuppressiven Dosis behandelt wurde. Des 
Weiteren zeigen die Ergebnisse der Arbeit von LAU et al. (2019), dass sowohl die Dosis als 
auch die Behandlungsdauer mit Prednisolon nicht mit der Rezidivrate assoziiert sind.  
Die Studie von LAU et al. (2019) bestätigt ebenfalls, dass bei der Erstbehandlung von SRMA 
Glukokortikoide das Mittel der Wahl sind. Azathioprin kann bei einem chronischen Verlauf 
oder ausgeprägten Nebenwirkungen aufgrund der Glukokortikoidtherapie hinzugenommen 
werden (TIPOLD 2000, TIPOLD und SCHATZBERG 2010). Allerdings zeigt die aktuelle Studie 
von LAU et al. (2019), dass eine Behandlung mit einem zweiten immunmodulierenden 
Medikament keinen Einfluss auf den klinischen Verlauf bei akuter SRMA hat. Zu beachten ist 
jedoch, dass Hunde mit chronischem Verlauf aus dieser Studie ausgeschlossen sind. Es 
werden somit nur Patienten mit akuter SRMA betrachtet (LAU et al. 2019). Klinische 
Untersuchungen, Liquoranalysen und Bestimmungen des CRPs im Serum werden zum 
Monitoring des Therapieerfolgs sowie zur Diagnose eines Rezidivs genutzt. Untersuchungen 
geben einen Hinweis darauf, dass die Bestimmung von CRP im Serum, nach Ausschluss 
anderer systemischer entzündlicher Erkrankungen, ein Marker mit höherer Aussagekraft für 
einen Therapierfolg ist, als eine erneute Analyse des Liquors (BATHEN-NOETHEN et al. 2008, 
LOWRIE et al. 2009a, LOWRIE et al. 2009b). In einer Untersuchung von sieben Hunden mit 
vermuteten Rezidiven hatten alle einen deutlich erhöhten CRP-Spiegel im Serum. Jedoch 
zeigten sechs der sieben Hunde Liquorbefunde im Normbereich (LOWRIE et al. 2009a). 
Daher scheint eine Bestimmung der CRP-Konzentration im Serum besser geeignet zur 







SRMA-Patienten haben ein Risiko von 14 - 60 %, ein Rezidiv zu erleiden (BEHR & CAUZINILLE 
2006, BATHEN-NOETHEN et al. 2008, CIZINAUSKAS et al. 2000). Vor allem Boxer und Beagle 
zeigen eine besondere Neigung zu Rückfällen (BEHR & CAUZINILLE 2006, CIZINAUSKAS et al. 
2000). Nach aktuellem Kenntnisstand geht eine höhere Anzahl kernhaltiger Zellen im Liquor 
cerebrospinalis bei Erstvorstellung mit einem erhöhten Risiko eines Rezidivs einher (LAU et 
al. 2018).  
Die Studie von BATHEN-NOETHEN et al. (2008) untersuchte die Konzentrationen der Akute- 
Phase-Proteine im Verlauf von SRMA bei 36 Patienten. Alle dieser SRMA-Patienten zeigten 
zur Kontrolle nach acht Wochen einen normalen CRP-Spiegel im Serum. Zum Zeitpunkt des 
Rezidivs wiesen allerdings 80 % der Patienten eine erhöhte CRP-Konzentration auf (BATHEN-
NOETHEN et al. 2008). In einer weiteren Studie war der CRP-Spiegel sogar bei 100 % der 
Rezidivpatienten erhöht (LOWRIE et al. 2009a).  
 
2.7 Prognose 
SRMA gilt im Allgemeinen als gut heilbar (CIZINAUSKAS et al. 2000, TIPOLD & JAGGY 1994, 
TIPOLD & SCHATZBERG 2010). Bei den meisten Hunden tritt innerhalb von zwei Tagen nach 
Beginn der Behandlung mit Prednisolon eine deutliche Besserung der Symptome ein. Es 
wurden bisher keine rassespezifischen Unterschiede im klinischen Verlauf dieser Erkrankung 
festgestellt. Wirehaired Pointing Griffons scheinen jedoch im Vergleich zu anderen Rassen 
eine signifikant höhere Anzahl therapiebedingter Nebenwirkungen zu entwickeln (LAU et al. 
2019). Obwohl SRMA als gut therapierbar gilt, liegt die Sterblichkeitsrate in der Studie von 
TIPOLD & JAGGY et al. (1994) bei ca. 4 %. Im Gegensatz dazu verstarben in einer 
Untersuchung aus Nordamerika lediglich 1,6 % der Patienten in direkter Folge von SRMA 
(LAU et al. 2019). Die geringere Mortalitätsrate in dieser Studie begründet LAU et al. (2019) 
damit, dass Patienten mit einem chronischen Verlauf von SRMA ausgeschlossen wurden. 
Diese haben aufgrund von meningealer Fibrose und arterieller Stenose (SUMMERS et al. 
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Während sich vorangegangene Studien vor allem mit der Pathogenese, diagnostischen 
Parametern sowie Therapieprotokollen beschäftigten, gibt es keine Studie mit einer großen 
Fallzahl zu den epidemiologischen Daten von SRMA-Patienten in Deutschland. Darüber 
hinaus ist wenig zu prognostischen Faktoren und Rezidiven nach der Therapie bekannt. 
Rezidive kommen zwar regelmäßig vor, allerdings basieren die in der Literatur 
beschriebenen Häufigkeiten auf Untersuchungen mit kleinen Fallzahlen. Die Ziele der 
vorliegenden Arbeit sind es daher, die Rasse- und Geschlechtsprädispositionen von Hunden 
für SRMA im Verhältnis zur Gesamtpopulation von Hunden in Deutschland zu untersuchen 
und die Rezidivrate einer größeren Population von SRMA-Patienten zu ermitteln, sowie die 
epidemiologischen und klinischen Faktoren zu identifizieren, welche die Rezidivrate bei 
SRMA-Patienten beeinflussen könnten.  
Die Ergebnisse wurden in zwei Fachpublikationen veröffentlicht. Folgende Hauptresultate 
können durch die Untersuchungen erzielt werden:  
1. Beagle und Boxer erkranken signifikant häufiger als andere Hunderassen an SRMA. 
2. Rüden erkranken häufiger an SRMA als weibliche Hunde. 
3. Ein Drittel der Patienten erleiden ein Rezidiv. 
4. Signifikant mehr weibliche Hunde als männliche Hunde erleiden ein Rezidiv. 
5. Beagle und Berner Sennenhunde weisen eine höhere Rezidivrate auf. 
6. Das Alter und der CRP-Spiegel im Serum bei Erstvorstellung sowie die Wahl des 
angewandten Immunsuppressivums haben möglicherweise einen signifikanten 
Einfluss auf die Entstehung eines Rezidivs.  
7. Die Messung des CRP während der Therapie hat einen prognostischen Wert.  
8. 5,0 - 8,1 % der SRMA-Patienten versterben oder werden infolge der SRMA-
Erkrankung oder der therapiebedingten Nebenwirkungen euthanasiert. 






4.1  Rasseprädisposition 
Wie die Bezeichnung „Beagle pain syndrom“ (HAYES et al. 1989) bereits verdeutlicht sind 
Beagle prädisponiert an SRMA zu erkranken (TIPOLD & JAGGY 1994, TIPOLD & SCHATZBERG 
2010). Es sind jedoch auch andere Hunderassen von dieser Erkrankung betroffen. Bislang 
wurde keine Studie zur Korrelation von Rasse und Geschlecht bei SRMA erkrankten Hunden 
bezogen auf die Gesamtpopulation eines Landes in Europa veröffentlicht. Publizierte Studien 
wie die von ROSE et al. (2014) und LOWRIE et al. (2009b) nutzen lediglich klinikinterne 
Datenbanken als Referenz für die Analyse der rassebezogenen Inzidenz von SRMA. Mit 
dieser Einschränkung kommt die Studie von ROSE et al. (2014) zu dem Schluss, dass 
Weimaraner, Jack Russell Terrier, Border Collies und Whippets, Beagle und Boxer 
prädisponiert sind an SRMA zu erkranken. Im Gegensatz dazu wird in der vorliegenden 
Arbeit erstmals eine landesweite Datenbank zum Vorkommen von Hunderassen als 
Vergleichsgröße herangezogen. Es kann damit für Beagle und Boxer eine signifikant höhere 
Erkrankungsrate im Vergleich zu anderen Hunderassen aufgezeigt werden. Es ist dabei 
hervorzuheben, dass bei Beaglen und Boxern nicht nur häufiger als bei anderen Hunderassen 
SRMA diagnostiziert wurde, sondern dass diese beiden Rassen in der Tat bezogen auf ihre 
Häufigkeit in Deutschland ein höheres Erkrankungsrisiko haben, als andere Rassen. Dadurch 
wird die Aussage vorheriger Studien bezüglich der Prädisposition von Beaglen und Boxern 
unterstützt (LOWRIE et al. 2009b, ROSE et al. 2014, TIPOLD & JAGGY 1994). Golden Retriever 
werden in der vorliegenden Arbeit im Gegensatz zu den Ergebnissen von LAU et al. (2019) 
nicht als prädisponierte Rasse für SRMA bestätigt. Die in der vorliegenden Arbeit 
untersuchten Golden Retriever und Labrador Retriever leiden in Bezug auf die 
Gesamtpopulation in Deutschland nicht so häufig an SRMA wie erwartet. Lediglich die relativ 
große Anzahl der in Deutschland registrierten Hunde dieser Rassen ist für die höhere Anzahl 
der Patienten in der vorliegenden Arbeit verantwortlich. Des Weiteren zeigen die Ergebnisse 
dieser Arbeit, dass Berner Sennenhunde und Weimaraner ebenfalls anfälliger sind an SRMA 
zu erkranken, jedoch nicht so häufig wie Beagle und Boxer im Hinblick auf die 
Gesamtpopulation Deutschlands. 
In der Studie von LAU et al. (2019) und ROSE et al. (2014) werden zudem die Rassen Jack 
Russell Terrier, Border Collie, Whippets, Wirehaired Pointing Griffons, Nova Scotia Duck 





Hunderassen sind in der hier vorgelegten Arbeit in einer zu geringen Anzahl bzw. überhaupt 
nicht vertreten und können aufgrund dessen nicht in die statistische Analyse mit einbezogen 
werden. Demzufolge ist eine Aussage bezüglich der Prädisposition im Rahmen dieser Arbeit 
nicht möglich.  
Aufgrund der begrenzten Anzahl an Patienten besteht die Möglichkeit, dass weitere Rassen 
mit einem erhöhten Risiko zur Entstehung von SRMA in einer zu geringen Anzahl 
repräsentiert sind und damit nicht identifiziert wurden. Anzunehmen ist, dass geographische 
Variationen der Rassepopulationen zu unterschiedlichen Ergebnissen führen. Auch eine 
länderspezifische unterschiedliche Favorisierung verschiedener Hunderassen trägt 
vermutlich zu abweichenden Ergebnissen bei. 
 
4.2  Geschlechtsprädisposition 
Mit 62,7 % erkranken deutlich mehr männliche Hunde an SRMA als weibliche in der 
vorliegenden Arbeit. Die Untersuchung der Korrelation zwischen Erkrankungsrate und der 
Gesamtpopulation nach Anzahl der registrierten Hunde bei Tasso e.V. ergibt, dass signifikant 
(p < 0,05) mehr männliche als weibliche Hunde erkranken. Dieses Ergebnis steht im 
Gegensatz zur Studie von ROSE et al. (2014), welche keinen signifikanten Einfluss des 
Geschlechts auf die Entwicklung von SMRA beschreiben. Mögliche Gründe dafür sind, dass 
nur klinikinterne Daten genutzt werden, diese nicht in Relation zur Gesamtpopulation 
betrachtet werden und die Anzahl der Patienten geringer ist. 
Auch bei anderen immunvermittelten Erkrankungen des Hundes wird ein möglicher Einfluss 
des Geschlechtes untersucht. So sind bei einer immunmediierten hämolytischen Anämie und 
Thrombozytopenie deutlich häufiger weibliche sowie kastrierte männliche Hunde betroffen 
(MITCHELL et al. 2011). Aus diesem Grund wurde die Hypothese aufgestellt, dass Androgene 
vor der Entwicklung immunmediierter Erkrankungen schützen könnten (ROSE et al. 2014). 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit stützen diese Hypothese bezüglich SRMA nicht. Die 
Untersuchung hormoneller Einflüsse auf die Entwicklung von SRMA stellt einen 







In der vorliegenden Untersuchung erleiden ein Drittel der SRMA Patienten ein Rezidiv. Damit 
liegt die Rückfallrate deutlich höher als die bisher beschriebenen 16 % bis 20 % (BATHEN-
NOETHEN et al. 2008, LOWRIE et al. 2009b). Unterschiedliche Behandlungsprotokolle sind 
möglicherweise für die verschiedenen Rezidivraten verantwortlich. Obwohl SRMA seit 
Jahrzehnten bekannt ist, gibt es kein Behandlungsprotokoll, welches allgemein anerkannt 
und in der Bewertung effektiver erscheint. In der Regel wird Prednisolon als erstes 
Medikament eingesetzt, allerdings können auch andere Medikamente wie Azathioprin in 
Kombination mit Prednisolon verwendet werden (BEHR & CAUZINILLE 2006, SCHATZBERG & 
NGHIEM 2012, TIPOLD 2000). Unterschiedliche Studiendesigns, einschließlich 
unterschiedlicher Nachbeobachtungszeiten, könnten ebenfalls für die auseinandergehenden 
Rezidivraten verantwortlich sein. In der ersten Teilstudie dieser Arbeit wurden die Besitzer 
bezüglich des Auftretens weiterer Rückfälle telefonisch nachbefragt. Die daraus 
resultierende längere Nachbeobachtungszeit ist ein möglicher Grund für die höhere 
Rezidivrate. Weitere mögliche Einflussfaktoren sind das ausgewählte Behandlungsprotokoll 
sowie die Compliance der Besitzer in der konsequenten Therapie dieser Erkrankung. 
 
4.4  Geschlechtsverteilung bei Rezidiven 
Die Betrachtung des Geschlechts des Hundes lässt zwei Aussagen zu: Signifikant mehr 
männliche Hunde erkranken an SRMA und signifikant mehr weibliche Hunde erleiden ein 
Rezidiv. Das Ergebnis lässt vermuten, dass möglicherweise hormonelle Unterschiede ein 
Faktor bei der Entstehung von SRMA sind. Zyklusbedingte endokrine Veränderungen können 
zudem eine Rolle bei dem vermehrten Auftreten von Rezidiven bei weiblichen Hunden 
spielen. So konnte bereits bei Entwicklung von Diabetes mellitus bei der Hündin eine 
Zyklusabhängigkeit nachgewiesen werden (FALL et al. 2010, PÖPPL et al. 2013). Aufgrund der 
unterschiedlichen Anfälligkeit für eine SRMA Erkrankung und das Auftreten von Rezidiven 
bei weiblichen und männlichen Hunden erscheint es interessant diesen Zusammenhang in 






4.5 Rezidivrate bei Beagle und Berner Sennenhunden 
Die erste Untersuchung der vorliegenden Arbeit ergibt, dass Berner Sennenhunde und 
Beagle häufiger ein oder mehrere Rezidive erleiden als andere Hunderassen (BIEDERMANN 
et al. 2015). Die Rückfallrate beträgt 67 % bei Berner Sennenhunden und 43 % bei Beaglen. 
Vor allem im Fall der Berner Sennenhunde bedarf es einer weiteren Verifizierung der 
vorliegenden Ergebnisse durch Untersuchungen an einer größeren Anzahl von Patienten. 
Bislang befasst sich nur eine Studie mit der rassespezifischen Rezidivrate. In der Studie von 
BEHR & CAUZINILLE (2006) erleidet keiner der zwölf Boxer mit SRMA ein Rezidiv.). Die 
Autoren folgern daraus, dass Boxer bei angemessener Behandlung möglicherweise eine 
bessere Prognose haben als andere Rassen. Dies steht im Gegensatz zu den hier 
vorgestellten Ergebnissen bei denen 36,4 % der elf Boxer ein Rezidiv erlitten. Die Gründe 
dafür erfordern weitere Untersuchungen der Rezidive bei Boxern, könnten aber auch durch 
unterschiedliche Therapieprotokolle bedingt sein. 
 
4.6 Einflussfaktoren auf die Rezidivrate 
Die vorliegende Untersuchung zeigt einen signifikanten Einfluss des angewandten 
Immunsuppressivums auf die Rückfallrate. Patienten, die eine Prednisolon-Monotherapie 
erhielten, erleiden seltener ein Rezidiv als Patienten mit einer Prednisolon-Azathioprin-
Kombinationstherapie. Ein möglicher Grund dafür ist, dass Hunde mit einer chronischen 
Verlaufsform von SRMA eine höhere Tendenz zu Rezidiven aufweisen. Bei chronischer SRMA 
und bei fehlendem Ansprechen auf die Prednisolon-Monotherapie wird der Therapie häufig 
Azathioprin zugesetzt (TIPOLD & SCHATZBERG 2010). Daher scheinen lediglich die Umstände 
der Anwendung von Azathioprin, und nicht das Medikament selbst mit einer höheren 
Rückfallrate verbunden zu sein. Ein darüber hinausgehender ursächlicher Zusammenhang 
zwischen den Rezidiven bei SRMA-Patienten und dem Medikament selbst ist eher fraglich. 
LOWRIE et al. (2009a) beschreiben den Einsatz einer Prednisolon-Monotherapie ebenfalls als 
erfolgreich. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit müssen jedoch aufgrund der geringen 
Anzahl an Patienten in der Gruppe der Kombinationstherapie und des Mangels an Daten zur 
Dosis und Therapiedauer kritisch bewertet werden. Eine andere Studie zeigt, dass die 
Behandlung mit einem zweiten immunmodulatorischen Medikament das klinische Ergebnis 





Referenzgruppe, die eine Azathioprin-Monotherapie erhält. Weitere Untersuchungen des 
Therapieeinflusses auf die Rückfallrate sind als unbedingt erforderlich einzuschätzen. 
In einer neuen Studie wird unter anderem bei Hunden mit akuter SRMA eine erhöhte 
Expression von CB2-Rezeptoren festgestellt. Diese befinden  sich demnach nicht nur auf den 
Gliazellen, wo sie auch bei gesunden Hunden vorzufinden sind, sondern auch auf den 
infiltrierten Entzündungszellen (FREUNDT-REVILLA et al. 2018). Der Einsatz von 
Medikamenten, welche den CB2-Rezeptor ansprechen, könnte eine Grundlage für neue 
Therapieansätze von SRMA darstellen und somit möglicherweise einen Einfluss auf die 
Rezidivrate haben. 
Das Alter bei Erstvorstellung hat möglicherweise einen Einfluss auf die Rezidivrate. Obwohl 
die statistische Signifikanz in der vorliegenden Arbeit nicht ganz erreicht wird (p = 0,071), 
zeigt das Ergebnis, dass jüngere Patienten bei Erstvorstellung tendenziell ein höheres Risiko 
haben ein Rezidiv zu erleiden. Nach einer Studie von SCOTT-MONCRIEFF et. al. (1992) trat im 
Alter von zwei Jahren eine Rezidivresistenz bei SRMA-Patienten auf. Im Gegensatz dazu wird 
in der vorliegenden Arbeit festgestellt, dass das maximale Rückfallalter bei etwa vier Jahren 
lag. Damit unterstützen die hier vorgelegten Ergebnisse eine altersabhängige 
Rezidivresistenz und setzen die Altersgrenzen dafür aber höher an als SCOTT-MONCRIEFF et 
al. (1992). Bislang wurde keine Ursache für das Ausbleiben von Rezidiven bei Hunden im 
höheren Alter gefunden. Hunde, welche in einem höheren Alter erstmals an SRMA 
erkranken, zeigen ein geringeres Rückfallrisiko. Eine mögliche Ursache dafür ist, dass die 
Zeitspanne für eine mögliche Rezidiventwicklung bei älteren Patienten deutlicher kürzer ist 
als bei Hunden welche in einem jüngeren Alter erkranken.  
Der bei der Erstvorstellung gemessene CRP-Spiegel im Serum ist möglicherweise ein Hinweis 
auf das Rezidivrisiko bei SRMA-Patienten. Hunde mit einer geringgradigen Erhöhung des CRP 
haben ein tendenziell höheres Risiko ein Rezidiv zu erleiden als Hunde mit einem hochgradig 
erhöhten CRP, jedoch wurde keine statistische Signifikanz erreicht (p = 0,081). Eine ähnliche 
Differenzierung der CRP-Werte erfolgte in der Studie von SAKAMOTO et al. (2013) über die 
immunologische Transplantatreaktion der graft-versus-host-disease. Diese Untersuchung 
zeigt, dass es in chronischen Fällen nur zu einer geringfügigen Erhöhung der CRP-Spiegel 





TIPOLD & JAGGY (1994) gehen davon aus, dass chronische Verläufe von SRMA eine 
schlechtere Prognose und eine höhere Neigung zu Rezidiven haben. Daher besteht die 
Möglichkeit, dass das Auftreten geringgradig erhöhter CRP-Spiegel bei Erstvorstellung auf 
einen bereits bestehenden chronischen Prozess zurückzuführen ist. Diese Hypothese sollte 
allerdings unabhängig geprüft werden. Zudem sollten auch weitere Einflussfaktoren auf den 
CRP-Spiegel im Serum in Betracht gezogen werden, da zuvor verabreichte Kortikoide 
ebenfalls einen Einfluss auf die gemessenen CRP-Spiegel im Serum haben könnten (BLUM et 
al. 2003). Auch ein ernährungsphysiologischer Einfluss auf die CRP-Konzentration im Serum 
ist bereits in einer Studie beim Menschen nachgewiesen. Die Verabreichung von Omega-3-
Fettsäuren und Vitamin E verringert die CRP-Spiegel im Serum (LIEPA & BASU 2003). Diese 
Substanzen werden gelegentlich auch als Nahrungsergänzungsmittel bei Hunden eingesetzt. 
Aus diesem Grund ist es möglich, dass einige Patienten dieser Studie entsprechende 
Nahrungsergänzungsmittel erhalten haben. In der vorliegenden Arbeit mit retrospektivem 
Charakter wurdedie Fütterung der betroffenen Hunde nicht eruiert. Der mögliche Einfluss 
der Fütterung auf den CRP-Spiegel im Serum von Hunden ist in weiteren Untersuchungen zu 
prüfen. 
In der Verlaufskontrolle der CRP-Konzentrationen im Serum und Liquor cerebrospinalis 
erweist sich CRP als prognostischer Marker für Rezidive als ungeeignet, da zur Kontrolle nach 
drei Monaten der CRP-Spiegel bei Patienten mit einem oder mehreren Rezidiven im Serum 
bei 80 % und im Liquor cerebrospinalis bei 75 % im Normbereich lag. Im Gegensatz dazu, hat 
keiner der rezidivfreien Hunde einen erhöhten CRP-Wert im Serum. Diese Ergebnisse 
stimmen mit denen von BATHEN-NOETHEN et al. (2008) überein und legen nahe, dass CRP 
ein Indikator für den aktuellen Status von SRMA ist, aber eine definitive Voraussage von 
Rezidiven mittels CRP-Werten nicht möglich ist. Die Studie von LOWRIE et al. (2009b) weist 
ähnliche Ergebnisse aus. In dieser war der CRP-Spiegel im Serum vier Wochen nach 
Beendigung der Therapie bei 20 Hunden mit SRMA im Normbereich, einschließlich der vier 
Hunde, bei denen später Rückfälle aufgetreten sind (LOWRIE et al. 2009b). Jedoch fanden 
dieselben Autoren, dass die Bestimmung von CRP im Serum bei der Identifizierung 
vermutlicher Rezidive nach Behandlung von SRMA-Patienten hilfreich sein könnte (LOWRIE 
et al. 2009a). Demzufolge rechtfertigt ein erhöhter CRP-Spiegel im Serum eine Fortsetzung 





drei Monaten nicht die Schlussfolgerung ableiten, dass die Entzündungsreaktion 
abgeklungen sei. 
Die im Rahmen dieser Untersuchung ebenfalls erhobenen Daten, wie Körpergewicht, 
Zeitraum zwischen der letzten Impfung und dem Einsetzen der klinischen Symptome, Dauer 
der klinischen Symptome und deren Manifestation, Ergebnisse der CSF-Analyse, IgA-
Konzentration im Serum und Nachbeobachtungszeit scheinen keinen Einfluss auf die 
Rezidivrate bei SRMA-Patienten zu haben. In der Studie von LAU et al. (2019) wird allerdings 
eine positive Korrelation zwischen der Anzahl kernhaltiger Zellen im Liquor cerebrospinalis 
und dem Rückfallrisiko festgestellt. Dieser mögliche prognostische Marker kann in der 
vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden. Ein möglicher Grund dafür ist, dass in der Studie 
von LAU et al. (2018) nur akute SRMA-Fälle untersucht werden. Wogegen in der 
vorliegenden Arbeit sowohl akute als auch chronische Verlaufsformen einbezogen sind. 
Chronische SRMA-Verläufe zeigen im Gegensatz zur akuten Form nur eine moderate 
Erhöhung der Anzahl kernhaltiger Zellen im Liquor cerebrospinalis, wodurch die gemeinsame 
Betrachtung akuter und chronischer Verläufe zwangsläufig zu anderen Schlüssen führen 
muss, als die alleinige Auswertung von Patienten mit der akuten Erkrankungsform. Um eine 
tatsächliche Ursache für die unterschiedlichen Ergebnisse zu ermitteln müssten akute und 
chronische SRMA-Patienten vergleichend untersucht werden.  
 
4.7 Mortalitätsrate bei SRMA-Patienten 
Die direkt mit der Erkrankung oder therapiebedingter Nebenwirkungen verbundene 
Mortalitätsrate liegt bei etwa 8,1 % in der ersten Teilstudie und bei etwa 5 % in der zweiten 
Teilstudie dieser Arbeit. In der Untersuchung von TIPOLD & JAGGY et al. (1994) liegt die 
Sterblichkeit ebenfalls bei 4 %. Die leichten Unterschiede der Ergebnisse, der beiden im 
Rahmen dieser Arbeit vorgelegten Publikationen, sind vermutlich mit der längeren 
Nachbeobachtungszeit in der ersten Teilstudie zu erklären. In dieser wurden wahrscheinlich 







Wie bei jeder retrospektiven Studie ist die Datenlage von der Qualität der Informationen der 
Patientenakten abhängig. 
In der ersten Teilstudie dieser Arbeit werden die Daten bezüglich des Auftretens von 
Rezidiven und den weiteren klinischen Verläufen auch später noch telefonisch bei den 
Besitzern erfragt. Die Korrektheit der Daten zur Rezidivhäufigkeit ist somit abhängig von der 
Zuverlässigkeit der Aussagen der Besitzer. 
Aufgrund des Studiendesigns in der zweiten Teilstudie der vorliegenden Arbeit, sind 
sicherlich mehr Limitationen zu nennen. Die Datenerhebung mithilfe eines Fragebogens in 
einer retrospektiven Studie hängt im Allgemeinen von den Angaben der befragten Person 
ab. Zudem kann die diagnostische Aufarbeitung der SRMA-Patienten unter den 
teilnehmenden Einrichtungen abweichen. In einigen Fällen zeigt sich bei der 
Datenauswertung, dass keine Daten für einzelne Parameter der kontinuierlichen Daten 
vorliegen. Dennoch wurden für jeden Patienten dieser Studie alle Einschlusskriterien erfüllt 
und die Diagnose durch Diplomates oder Residents des European College of Veterinary 
Neurology gestellt.  
Es wurden ausschließlich Daten von SRMA-Patienten einbezogen, welche in den sechs 
teilnehmenden Kliniken behandelt wurden. Mögliche Rückfälle, die nicht in einer dieser 
Einrichtungen vorstellig waren, sind somit nicht bekannt. In einigen Fällen wird nur eine 
kurze Nachbeobachtungszeit für einzelne Patienten aufgezeichnet. Mögliche Gründe dafür 
können eine mangelnde Compliance der Besitzer, die weitere Behandlung in einer nicht 
teilnehmenden Klinik und die Genesung des Patienten sein. Zukünftige Studien könnten 
auch Fragebögen für die Besitzer enthalten, um eine umfassendere Datenerhebung über 
SRMA-Patienten zu ermöglichen.  
Den genannten Limitationen Rechnung tragend, ist festzustellen, dass es sich bei der hier 
ermittelten Rezidivrate um das Minimum handelt und von einer höheren Anzahl an 







Zusammenfassend scheinen sowohl die Rasse als auch das Geschlecht bei der Entstehung 
von SRMA bedeutend zu sein. Beagle und Boxer sind anfälliger an SRMA zu erkranken als 
andere Hunderassen. Zudem erkranken signifikant mehr männliche als weibliche Hunde. 
SRMA ist eine weit verbreitete entzündliche Erkrankung des zentralen Nervensystems, 
welche trotz möglicher Rezidive wirksam behandelt werden kann. Rückfälle sind dennoch 
häufig und sollten bei etwa einem Drittel der Patienten mit SRMA erwartet werden. 
Weibliche Hunde sind anfälliger für einen Rückfall als männliche Hunde. 
Andere potenzielle Faktoren für die Entwicklung von Rezidiven wie der CRP-Serumspiegel 
und das Alter der Hunde bei der Erstvorstellung müssen weiter untersucht werden. Ein 
erhöhter CRP-Serumspiegel oder eine erhöhte Anzahl kernhaltiger Zellen im Liquor 
cerebrospinalis bei einer Kontrolluntersuchung nach mehrmonatiger Therapie rechtfertigt 
eine Fortsetzung der immunsuppressiven Therapie, auch wenn der Patient zu diesem 
Zeitpunkt klinisch unauffällig sein sollte. Im Gegensatz dazu ist ein normaler CRP-
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Einleitung: Die Steroid-responsive Meningitis Arteriitis (SRMA) ist eine der häufigsten 
entzündlichen Erkrankungen des zentralen Nervensystems des Hundes.  
Ziele der Untersuchungen: Ziel der vorliegenden Arbeit ist es Rasse- und 
Geschlechtsprädispositionen anhand der Gesamtpopulation in Deutschland sowie 
epidemiologische und klinische Faktoren hinsichtlich der Rezidivrate von SRMA-Patienten zu 
untersuchen und zu beschreiben. 
Material und Methoden: Im Rahmen der ersten Teilstudie werden die Daten von 74 Hunden 
mit SRMA retrospektiv erhoben und einer von drei Gruppen zugeordnet: (1) ohne Rezidiv; 
(2) mindestens ein Rezidiv und (3) unbekannter Rezidivstatus. Die folgenden Parameter 
werden für die ersten beiden Gruppen beschrieben: Geschlecht, Alter, Rasse, Körpergewicht, 
Analyse des Liquor cerebrospinalis (Proteinkonzentration, Anzahl der kernhaltigen Zellen, 
Prozentsatz an Neutrophilen, Immunglobulin A (IgA) und C-reaktives Protein (CRP) bei 
Erstvorstellung), IgA und CRP im Serum bei Erstvorstellung sowie die Anzahl der kernhaltigen 
Zellen und CRP im Liquor cerebrospinalis und CRP im Serum bei der Kontrolluntersuchung 
nach drei Monaten.  
In der zweiten Teilstudie werden die Daten von 153 Hunden mit Steroid-responsiver 
Meningitis-Arteriitis retrospektiv in einer Multicenterstudie analysiert. In dieser Studie wird 
untersucht, ob einzelne erkrankte Hunderassen (n ≥ 5) überproportional häufig, im Vergleich 
zur Rasseverteilung in der Gesamtpopulation der Hunde in Deutschland, vertreten sind. Als 
Datengrundlage wird die Welpenstatistik des Verbandes für das deutsche Hundewesen 
(VDH) des Jahres 2016 und die Anzahl der im Haustierregister Tasso e. V. (Stand 2018) 
gemeldeten Hunde verwendet. Des Weiteren wird der Einfluss des Geschlechts in Hinsicht 





oder mehrerer Rezidive werden folgende mögliche Einflussfaktoren untersucht: Geschlecht, 
Gewicht, Alter bei Erstvorstellung, zeitlicher Abstand zur letzten Impfung, Zeitspanne 
zwischen Symptombeginn und Erstvorstellung, Symptome (reduziertes Allgemeinbefinden, 
zervikale Dolenz, Fieber, neurologische Defizite), Ergebnisse der Analyse des Liquor 
cerebrospinalis bei Erstvorstellung (Anzahl kernhaltiger Zellen und deren Differenzierung, 
Eiweißkonzentration), Konzentrationen von IgA und CRP in Serum und Liquor cerebrospinalis 
bei Erstvorstellung, angewandte Immunsuppressiva, Ansprechen auf die Therapie und die 
Nachbeobachtungszeit sowie die Todesrate infolge der Erkrankung oder ihrer Therapie oder 
der daraus folgenden Euthanasie. 
Ergebnisse: Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass in Hinblick auf die Rasse ein 
signifikanter Einfluss auf die Entstehung von SRMA (p < 0,05) besteht. Beagle und Boxer 
erkranken in Relation zur Gesamtpopulation in Deutschland häufiger als andere 
Hunderassen. Rezidive treten bei ungefähr einem Drittel der Hunde in beiden Teilstudien 
auf. Männliche Hunde haben ein signifikant höheres Risiko an SRMA zu erkranken 
(p < 0,005). Im Gegensatz dazu erleiden weibliche Hunde signifikant häufiger ein Rezidiv 
(p = 0,02). In der ersten Teilstudie erleiden 62,5 % einen Rückfall, 25,0 % zwei Rückfälle, 
8,3 % drei Rückfälle, 4,2 % vier Rückfälle. 55,4 % der Patienten waren rezidivfrei und bei 
12,2 % war der Rückfallstatus unbekannt. Patienten mit einer Prednisolon-Monotherapie 
erleiden seltener ein Rezidiv als bei einer Kombination von Prednisolon und Azathioprin 
(p < 0,05). Sowohl jüngere SRMA-Patienten bei Erstvorstellung (p = 0,071) als auch eine 
niedrigere Konzentration des CRP im Serum (p = 0,081) bei Erstvorstellung scheinen mit 
einer Tendenz des Auftretens von Rezidiven assoziiert zu sein. Bei Hunden ohne Rezidiv war 
das CRP in Serum bei 100 % und Liquor cerebrospinalis bei 90 % der Hunde zur Kontrolle 
nach drei Monaten normal. Aber auch bei Rezidivpatienten war das CRP zu diesem Zeitpunkt 
bei 80 % der Hunde im Serum und bei 75 % im Liquor cerebrospinalis normal. Somit 
erfordert ein erhöhtes CRP im Serum oder Liquor eine Fortsetzung der Therapie, während 
ein normales CRP im Serum oder Liquor zum Therapieende einen zukünftigen Rückfall nicht 
ausschließt und damit als Indikator für ein mögliches Rezidiv ungeeignet ist. 
Schlussfolgerungen: Die Ergebnisse dieser Untersuchung ermöglichen eine bessere 
Besitzeraufklärung über den möglichen weiteren klinischen Verlauf erkrankter Hunde und 
das Risiko eines späteren Rezidivs. Die ermittelten Rasse- und Geschlechtsprädispositionen 
erleichtern die Diagnosestellung einer Steroid-responsiven Meningitis-Arteriitis und 
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Introduction: Steroid-responsive meningitis arteritis (SRMA) is one of the most common 
inflammatory diseases of the canine central nervous system.  
Aims of investigations: The aim of the present study is to investigate and describe breed and 
sex predispositions based on the total population in Germany as well as epidemiological and 
clinical factors regarding the relapse rate of SRMA patients. 
Material und methods: In the first sub-study, data from 74 dogs with SRMA will be collected 
retrospectively and assigned to one of three groups: (1) no relapse; (2) at least one relapse; 
and (3) unknown relapse status. The following parameters are described for the first two 
groups: sex, age, breed, body weight, cerebrospinal fluid analysis (protein concentration, 
number of nucleated cells, percentage of neutrophils, immunoglobulin A (IgA) and C-reactive 
protein (CRP) at first consultation), serum IgA and CRP at first consultation, and the number 
of nucleated cells and CRP in cerebrospinal fluid and serum CRP at 3 months re-evaluation.  
In the second sub-study, data from 153 dogs with steroid-responsive meningitis arteritis will 
be analysed retrospectively in a multicentre study. In this study it is examined whether 
individual dog breeds with the disease (n ≥ 5) are disproportionately common in comparison 
to the breed distribution in the total population of dogs in Germany. Furthermore, it was 
examined which sex is affected more frequently. Data provided by the Verband für das 
deutsche Hundewesen (VDH) (year 2016) and Tasso e. V. (status 2018) was used as 
reference data of the total population. With regard to the occurrence of one or more 
relapses, the following possible influencing factors are investigated: sex, weight, age at first 
presentation, time interval between last vaccination, time interval between onset of 
symptoms and first presentation, symptoms (reduced general condition, cervical pain, fever, 





(number of nucleated cells and their differentiation, protein concentration), concentrations 
of IgA and CRP in serum and CSF at first presentation, applied immunsuppressive 
medication, response to therapy and follow-up time, as well as death rate due to the 
disease, its treatment or subsequent euthanasia. 
Results: The results of the present study demonstrate that there is a significant influence on 
the development of SRMA (p < 0.05) with respect to the breed. Beagle and Boxer are more 
often affected than other dog breeds in relation to the total population in Germany. 
Relapses occur in about one third of the dogs in both substudies. Male dogs have a 
significantly higher risk of SRMA (p < 0.005). In contrast, female dogs are significantly more 
likely to have a relapse (p = 0.02). In the first part of this study relapses occur in 32.4 % of 
dogs (one relapse: 62.5 %; two relapses: 25.0 %; three relapses: 8.3 %; four relapses: 4.2 %), 
55.4 % were relapse-free and in 12.2 % the relapse status was unknown. Patients on 
prednisolone monotherapy are less likely to relapse than patients on a combination of 
prednisolone and azathioprine (p < 0.05). Younger SRMA patients at first consultation 
(p < 0.071) as well as lower serum CRP levels (p < 0.081) at first consultation appear to be 
associated with a tendency for recurrence. In dogs without relapse, CRP in serum and 
cerebrospinal fluid on three-month re-evaluation was normal in 100% and 90% of dogs, 
respectively. On the other hand, CRP in serum and cerebrospinal fluid on three-month re-
evaluation was normal in 80% and 75% of dogs with relapses, respectively. Thus, an elevated 
CRP in serum or CSF requires continuation of therapy, whereas a normal CRP in serum or CSF 
at the end of therapy does not rule out a future relapse and is therefore unsuitable as an 
indicator of a possible relapse. 
Conclusion: The results of this study allow a better owner education about the possible 
further clinical course of diseased dogs and the risk of a later relapse. The identified breed 
and sex predispositions facilitate the diagnosis of steroid-responsive meningitis arteritis and 
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